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РЕЗЮМЕ 
Цель работы – определить предикторы неблагоприятного течения острого инфаркта миокарда 
(ОИМ) у больных сахарным диабетом 2-го типа (СД-2) и прогностическое значение интенсивного 
контроля гликемии при проведении инфузионной инсулинотерапии (ИИТ). 
Материал и методы. В исследовании приняли участие 112 пациентов с ОИМ, которые поступили 
в порядке скорой медицинской помощи в течение 1-х сут с диагнозом «инфаркт миокарда» и 
уровнем глюкозы в крови при поступлении выше 7,8 ммоль/л. Неблагоприятный исход оценивали 
по наступлению конечной точки, означающей смерть пациента или развитие основных осложне-
ний ИМ для госпитального и отдаленного (6-месячного) этапов. Определяли показатели углевод-
ного обмена (концентрацию в крови инсулина, С-пептида), уровни маркеров перекисного окисле-
ния липидов (ПОЛ) (ТБК-активные продукты, диеновые конъюгаты, свободные жирные кислоты) 
и воспаления (вч-СРБ). Статистический анализ проводили с использованием пакета прикладных 
программ Statistica 6.0 for Windows, для оценки прогностической ценности результатов регресси-
онного анализа использовали метод ROC-кривых. 
Результаты. В результате исследования были подтверждены развитие инсулинорезистентности, 
активация процессов ПОЛ и воспаления, которые сохранялись на протяжении 6-месячного перио-
да и преобладали у больных СД-2. Интенсивный контроль гликемии проведением ИИТ в острый 
период ОИМ снижал активность процессов ПОЛ и улучшал госпитальный прогноз по конечной 
точке исследования. Предикторами неблагоприятного госпитального прогноза ИМ в ассоциации с 
СД-2 были гипергликемия при поступлении выше 10 ммоль/л, повышение на 1-е сут уровня  
С-пептида, для 6-месячного прогноза – повышение уровня С-пептида на 1-е и 7-е сут, вч-СРБ на  
1-е сут и диеновых конъюгатов на 7-е сут ОИМ. Неблагоприятный 6-месячный прогноз ассоции-
рован с повышением уровня глюкозы при поступлении больного в стационар выше 8,9 ммоль/л 
для больных без диабета и выше 14,3  ммоль/л – для больных СД-2. 
Заключение. Проведение контролируемой ИИТ с достижением целевого уровня гликемии в ост-
рый период инфаркта миокарда улучшает течение и прогноз заболевания на госпитальном этапе  
и в 6-месячном периоде. 
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Согласно результатам отдельных исследований, 
распространенность сахарного диабета 2-го типа (СД-2) 
у пациентов с острым инфарктом миокарда (ОИМ) 
достигает 38–44% [1–3]. При наличии СД-2 смерт-
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ность от инфаркта миокарда (ИМ) с подъемом сегмен-
та ST в первые 24 ч повышается в 5 раз [4], а 5-летняя 
смертность более чем на 50% [5]. В ряде клинических 
исследований (DIGAMI, 2005; NICE-Sugar, 2009) было 
показано ухудшение прогноза у пациентов в случае 
применения интенсивного гликемического контроля 
при проведении инсулинотерапии вследствие увели-
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чения риска развития гипогликемических событий. 
Справедливы результаты и других исследований, ука-
зывающих на увеличение летальности больных ОИМ 
в сочетании с диабетом при гипергликемии [6]. С од-
ной стороны, уровень гликемии отражает степень пе-
реносимого стресса и тяжести ОИМ, с другой сторо-
ны, развитие или усиление на фоне стрессовой реак-
ции инсулинорезистентности (ИР) и гипергликемии 
крайне неблагоприятно сказывается на жизнеспособ-
ности ишемизированного миокарда вследствие сни-
жения его энергообеспечения и активации процессов 
перекисного окисления липидов (ПОЛ) и воспаления 
[7–9]. Таким образом, выполнение эффективной гипо-
гликемической терапии в остром периоде инфаркта 
миокарда имеет прогностическое значение для боль-
ных ОИМ, ассоциированным с СД-2. 
Цель исследования – определить предикторы не-
благоприятного течения ОИМ у больных СД-2 и про-
гностическое значение интенсивного контроля глике-
мии посредством применения протокола инфузионной 
инсулинотерапии.  
Материал и методы 
Для достижения поставленной цели на базе НИИ 
кардиологии (г. Томск) было проведено проспектив-
ное клиническое исследование, в котором приняли 
участие 112 пациентов с ОИМ, поступившие в поряд-
ке скорой медицинской помощи в отделение неотлож-
ной кардиологии в период 2010–2012 гг. Протокол 
исследования был одобрен этическим комитетом Си-
бирского государственного медицинского универси-
тета 31 мая 2010 г. (рег. № 1428). Все пациенты после 
ознакомления с информацией по протоколу исследо-
вания дали письменное согласие на участие в иссле-
довании. 
Критерии включения в исследование: поступление 
в стационар в течение 1-х сут с диагнозом «инфаркт 
миокарда с подъемом и без подъема сегмента ST», 
возраст 32–75 лет; уровень глюкозы крови при по-
ступлении выше 7,8 ммоль/л. 
Критерии исключения: возраст младше 32 и стар-
ше 75 лет; сахарный диабет 1-го типа, панкреатоген-
ный СД; острые осложнения диабета (кетоацидоз, ги-
перосмолярная и гипогликемическая комы); тяжелая 
острая недостаточность кровообращения (IV класс 
Killip); тяжелое сопутствующее заболевание, которое 
могло оказать самостоятельное влияние на течение 
ОИМ и прогноз жизни пациента.  
В каждом случае определяли степень тяжести 
острой сердечной недостаточности по классификации 
Killip, хронической сердечной недостаточности по 
классификации NYHA, частоту развития осложнений 
ИМ: аневризмы сердца, нарушений ритма и проводи-
мости, частоту рецидивов ИМ и постинфарктной сте-
нокардии. Размер ИМ определяли на 7-е сут заболева-
ния методом подсчета индекса QRS в 12 стандартных 
отведениях ЭКГ по Selvester code в модификации 
G.S. Wagner и соавт. [10]. Оценивали результаты эхо-
кардиографического и ангиографического исследова-
ния. Все диагностические коронароангиограммы 
(n = 88) оценивались с расчетом балла по шкале 
SYNTAX. Диагностика, лечение и вторичная профи-
лактика ОИМ осуществлялись в соответствии с Наци-
ональными рекомендациями ВНОК по диагностике и 
лечению острого коронарного синдрома с подъемом и 
без подъема сегмента ST (2007). Всем больным, име-
ющим ИМ c подъемом сегмента ST, выполнялась ре-
перфузионная терапия, включавшая тромболизис или 
первичное чрескожное коронарное вмешательство 
(ЧКВ). Экстренное ЧКВ выполнено у 41 пациента 
(45,2%), включенного в исследование. 
Для оценки прогноза госпитального и 6-месячного 
периода ОИМ определяли достижение конечной точ-
ки, которая включала в себя смерть, развитие острой 
левожелудочковой недостаточности (ОЛЖН) II–III 
класса по Killip, фибрилляции желудочков (ФЖ), же-
лудочковой тахикардии (ЖТ), вновь возникшей фиб-
рилляции предсердий (ФП) и других суправентрику-
лярных нарушений ритма сердца, АВ-блокады 3-й 
степени, сердечной недостаточности (ФК 3–4 NYHA), 
острой или хронической аневризмы левого желудочка, 
рецидива ОИМ, ранней постинфарктной стенокардии.  
Оценивали наличие СД-2 в анамнезе и продолжи-
тельность заболевания. Впервые выявленный СД-2 
диагностировали в соответствии с критериями ВОЗ 
(1999–2006) после стабилизации состояния пациента 
(7–14-е сут заболевания) при анализе уровней глике-
мии в течение суток и результатов перорального глю-
козо-толерантного теста (ПГТТ).  
В госпитальном периоде (1, 3, 7, 14-е сут ОИМ) и 
через 3 и 6 мес после выписки оценивали показатели 
углеводного обмена (концентрации в крови инсулина, 
С-пептида), уровень маркеров ПОЛ (ТБК-активные 
продукты, диеновые конъюгаты, свободные жирные 
кислоты) и воспаления (вч-СРБ). Анализы выполня-
лись в клинико-биохимической лаборатории и лабора-
тории молекулярно-клеточной патологии и генодиа-
гностики НИИ кардиологии.  
Оценку эффективности и безопасности протокола 
инфузионной инсулинотерапии ИИТ проводили в 
рандомизированном сравнительном исследовании 
[11]. 
Статистический анализ проводили с использова-
нием пакета прикладных программ Statistica 6.0 for 
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Windows фирмы Stat Soft, Inc, а также программы 
MedCalc для Windows, версия 15.4, фирмы MedCalc 
Software bvba. Для сравнения средних величин двух 
групп с нормальным распределением применяли рас-
чет t-критерия Стьюдента. В случае ненормального 
распределения значений применяли расчет непара-
метрического критерия – U-критерия Манна–Уитни. 
Для оценки статистической значимости различия ка-
чественных признаков использовали критерий Пирсо-
на χ2 и точный критерий Фишера. Динамику количе-
ственных признаков оценивали при помощи критерия 
Вилкоксона. Оценка взаимосвязи признаков проводи-
лась при помощи корреляционного анализа (рассчи-
тывался коэффициент корреляции Спирмена). Для 
выявления независимых предикторов развития небла-
гоприятных исходов применяли логистический ре-
грессионный анализ. Для оценки прогностической 
ценности результатов регрессионного анализа исполь-
зовали метод ROC-кривых, по которым определяли 
точку разделения, диагностическую чувствительность 
Se и диагностическую специфичность Sp предложен-
ных прогностических тестов, рассчитывали значение 
площади под ROC-кривой (AUC – Area under the ROC 
curve). Критический уровень значимости при проверке 
статистических гипотез в данном исследовании при-
нимали равным 0,05. 
Результаты и обсуждение 
При оценке распространенности сопутствующей 
патологии значимых различий между группами СД-2 
и без диабета не обнаружено. Больные диабетом чаще 
страдали артериальной гипертензией, у них были 
сильнее выражены параметры избыточной массы тела 
(индекс массы тела и окружность талии). При сопостав-
лении групп не получено статистически значимых раз-
личий по времени от начала симптомов заболевания до 
поступления в стационар и начала лечения, направлен-
ного на достижение реваскуляризации миокарда, а так-
же по локализации инфаркт-связанной коронарной ар-
терии и эффективности восстановления кровотока после 
ЧКВ. У больных СД-2 обнаружены более тяжелое ате-
росклеротическое поражение коронарного русла в соот-
ветствии с баллом SYNTAX и частота 3-сосудистого 
поражения (22% против 5,3%, р = 0,028). 
Выполнение ИИТ сопровождалось улучшением 
контроля гликемии в остром периоде ИМ, снижением 
частоты развития гипогликемии, что позволило улуч-
шить течение госпитального периода заболевания и 
снизило частоту достижения конечной точки (рис. 1). 
Гипергликемия и инсулинорезистентность у боль-
ных без диабета развивались в ответ на стресс в острый 
период ИМ и нивелировались с 3-х сут заболевания, 
тогда как у больных СД-2 персистировали на протяже-
нии  
6-месячного периода наблюдения (табл. 1).  
 
Рис. 1. Частота достижения комбинированной конечной точки  
в группах больных на госпитальном этапе: * – p = 0,014; # –  
 p = 0,037 
Т а б л и ц а  1  
Показатели углеводного обмена в группах больных 
Срок  
исследования 





 Инсулин, µЕд/мл (норма – 0,7–9,0) 
1-е сут – 13,2 (5,1; 23,2) – 
3-и сут – 7,1 (4,7; 9,5) – 
14-е сут 11,7 (6,0; 17,7) 10,6 (6,5; 15,4) 0,87 
6 мес 15,3 (9,5; 18,3) 12,7 (7,6; 14,8) 0,15 
 Индекс НОМА (норма – менее 2,77) 
1-е сут – 4,76 (1,84; 6,85) – 
3-и сут – 2,00 (1,55; 2,56) – 
14-е сут 3,26 (1,80; 5,70)  2,61 (2,02; 7,00) 0,93 
6 мес 5,70 (3,83; 6,70) 3,09 (2,72; 4,15) 0,02 
 С-пептид, нмоль/л (норма – менее 1,2) 
1-е сут 2,23 (1,72; 4,60) 2,41 (1,72; 3,45) 0,87 
3-и сут 2,58 (1,61; 5,82) 1,73 (1,32; 2,58) 0,035 
14-е сут 1,70 (1,50; 3,47) 2,50 (1,62; 4,84) 0,15 
6 мес 1,83 (1,43; 2,75)  1,73 (1,35; 2,84) 0,66 
 HbA1c, % 
7-е сут 7,97 ± 1,70 5,98 ± 0,60 0,000001 
6 мес 7,73 ± 1,80 6,16 ± 0,80 0,004 
 
П р и м е ч а н и е. В первые 3 сут от момента поступления 
больные СД-2 получали инсулин. 
Во все сроки исследования уровни гликемии у па-
циентов с СД-2 были статистически значимо выше, чем 
у пациентов без диабета (p < 0,005). Уровни вч-СРБ бы-
ли повышенными в период госпитализации в обеих 
группах, достигая максимума на 3-и сут ОИМ. К 7-м сут 
уровень вч-СРБ оказался статистически значимо более 
высоким у пациентов с СД-2. Повышение интенсив-
ности ПОЛ, оцениваемое по концентрации в плазме 
крови диеновых конъюгатов (ДК) и ТБК-активных 
продуктов (ТБК-АП), в группах СД-2 и без диабета со-
хранялось на протяжении всего исследования, достигая 
максимума на 7-е сут ОИМ у больных СД-2 и на 14-е – 
у больных без диабета (табл. 2). В последующем отме-
чено снижение уровня активации ПОЛ в обеих группах. 
Концентрация СЖК были незначительно повышены в 
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обеих группах пациентов на 1-е и 3-и сут заболевания. 
Концентрации ДК оказались значимо более высокими 
у больных СД-2 на 7-е сут ОИМ,  ТБК-АП спустя 
6 мес, СЖК – на 7-е сут и через 3 мес. 
Т а б л и ц а  2  
Показатели активности ПОЛ в группах больных 
Срок  
ОИМ 
ОИМ + СД-2 
(n = 32) 
ОИМ 
(n = 31) 
р 
 ТБК-АП, мкмоль/л. Здоровые доноры – 9,26 (7,75–11,50) 
1-е сут 21,3 [17,2; 27,7] 22,1 [16,3; 25,3] 0,7 
3-и сут 21,8 [17,4; 27,4] 24 [19,04; 35,19] 0,4 
14-е сут 18,3 [14,2; 25,7] 22,9 [14,4; 32,9] 0,4 
6 мес 18,6 [15,12; 25,1] 14,5 [12,2; 16,92] 0,002 
 ДК, ΔЕ232/мл. Здоровые доноры – 0,6 (0,43–0,72) 
1-е сут 2,74 [2,155; 4,98] 2,33 [1,64; 3,16] 0,14 
3-и сут 2,73 [1,96; 4,40] 2,26 [1,10; 3,20] 0,07 
7-е сут 3,32 [2,16; 4,98] 2,32 [1,36; 3,32] 0,027 
14-е сут 2,54 [1,74; 3,64] 2,69 [1,71; 4,80] 0,6 
6 мес 1,69 [1,22; 2,68] 1,60 [0,86; 2,26] 0,22 
 СЖК, мкмоль/ л. Здоровые доноры – 0,28 (0,22–0,40) 
1-е сут 0,65 [0,35; 1,72] 0,63 [0,48; 0,85] 0,86 
3-и сут 0,53 [0,34; 0,72] 0,38 [0,32; 0,76] 0,43 
7-е сут 0,33 [0,26; 0,46] 0,25 [0,15; 0,40] 0,037 
3 мес 0,42 [0,24; 0,61] 0,27 [0,16; 0,40] 0,007 
6 мес 0,28 [0,18; 0,52] 0,22 [0,17; 0,34] 0,09 
 
Влияние выполнения интенсивного контроля гли-
кемии на параметры ПОЛ и СЖК описано нами ранее 
[12]. Применение ИИТ способствовало подавлению ак-
тивности процессов ПОЛ в ранние сроки ОИМ (рис. 2 и 
3).  
 
Рис. 2. Динамика концентрации ДК в группах больных ОИМ. Здесь 
и на рис. 3 – достоверность различия с показателем на предыдущем 
сроке наблюдения в группе: ● – ИИТ; ▼ – ТГТ; ■ – без СД-2;  
1 – группа ОИМ + СД-2, ИИТ; 2 – группа ОИМ + СД-2, ТГТ;  
 3 – группа ОИМ без СД-2; 4 – группа контроля 
 
Рис. 3. Динамика концентрации ТКБ-АП в группах больных ОИМ: 
*– различия между группой ОИМ и группами СД2 + ИИТ, ТГТ  
 (p < 0,005) 
По результатам корреляционного анализа из кли-
нических и лабораторных показателей, связанных с 
госпитальным и 6-месячным неблагоприятными исхо-
дами ОИМ (достижение конечной комбинированной 
точки исследования), были выбраны показатели с 
наиболее высокой связью (коэффициентом R). Про-
гностическая значимость этих показателей для небла-
гоприятного исхода ОИМ оценивалась с помощью ло-
гистической регрессии. Было показано, что независи-
мыми лабораторными предикторами неблагоприятного 
госпитального прогноза служат превышение нормаль-
ного уровня С-пептида на 1-е сут и уровень гликемии 
при поступлении выше 10 ммоль/л. На неблагоприят-
ный  
6-месячный прогноз указывали повышенные концен-
трации С-пептида и вч-СРБ на 1-е сут ОИМ, уровень 
глюкозы крови при поступлении, превышающие нор-
му показатели С-пептида и ДК на 7-е сут ОИМ. У 
больных СД-2 уровень глюкозы при поступлении те-
рял свое прогностическое значение, тогда как у боль-
ных, не страдающих диабетом, уровень гликемии вы-
ше 10 ммоль/л увеличивал риск достижения комбини-
рованной конечной точки через 6 мес в 4,3 раза (95%-
й ДИ = 1,16–16,00, р = 0,02). Остальные показатели со-
храняли прогностическую значимость независимо от 
наличия СД-2. Как и в других исследованиях, подтвер-
ждалось значение таких клинических предикторов не-
благоприятного исхода ОИМ, как наличие СД-2, ОЛЖН 
класса Killip II–III, а также величина инфаркта (табл. 3). 
ROC-анализ показал удовлетворительные операцион-
ные характеристики методов. Площади под ROC-
кривой для совокупности показателей, оказывающих 
влияние на госпитальный 6-месячный неблагоприятный 
исход, составили 0,78–0,79 (р < 0,0001) (рис. 4 и 5).  
Т а б л и ц а  3  
Клинические предикторы неблагоприятного исхода ОИМ 
Показатель ОШ 95%-й ДИ р 
Предикторы наступления конечной точки на госпитальном этапе 
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ОЛЖН Killip II–III 15 4,2–47,0 0,000 
С-пептид, 1 сут более 1,9 мг/л 3,4 1,0–11,0 0,04 
Глюкоза при поступлении 







Предикторы наступления конечной точки на 6-м мес 
Наличие СД-2 3,9 1,4–10,1 0,008 
ОЛЖН Killip II–III 4,6 1,3–16,0 0,013 
S инфаркта, % 1,04 1,00–1,07 0,024 
С-пептид, 1 сут более 1,9 мг/л 5,50 1,15–26,00 0,024 
С-пептид, 7-е сут  1,70 0,92–3,00 0,013 
СРБ, 1-е сут 3,00 0,75–11,00 0,04 
ДК, 7-е сут 1,30 0,99–1,64 0,045 
Глюкоза при поступлении 








Уровень глюкозы при поступлении пациентов те-
рял свою прогностическую значимость в группе СД-2 
и сохранял ее в группе без диабета. Пороговое пре-
дикторное значение составило 8,9 ммоль/л. 
 
Рис. 4. Характеристическая ROC-кривая модели достижения 
госпитальной комбинированной конечной точки. Здесь и на 
рис. 5: AUC – значение площади под ROC-кривой; Se – диагно-
стиче- 
 ская чувствительность; Sp – диагностическая специфичность 
 
 
Рис. 5. Характеристическая ROC-кривая модели достижения  
6-месячной комбинированной конечной точки 
 
Корреляционный анализ показал, что выполнение 
ИИТ по разработанному протоколу имеет обратную 
связь с достижением госпитальной конечной точки  
у больных СД-2 (r = –0,28). По результатам регрес- 
сионного анализа установлено, что выполнение ин-
тенсивного контроля гликемии посредством ИИТ бы- 
ло связано со статистически значимым увеличением 
частоты благоприятного госпитального исхода 
(ОР = 5,18, 95%-й ДИ 1,15–20,00, р = 0,027). AUC со-
ставила 0,64 (95%-й ДИ 0,50–0,76; Se 57,7; Sp 70,3; 
р = 0,025). 
Обсуждение 
Результаты исследования подтверждают неблаго-
приятное течение ОИМ и увеличение риска неблаго-
приятного 6-месячного исхода при сочетании с СД-2 
[1, 2, 4, 5]. В настоящем исследовании было подтвер-
ждено наличие таких клинических факторов, объяс-
няющих неблагоприятное течение ОИМ у больных 
диабетом, как тяжелая степень нарушения кровотока 
TIMI в инфаркт-связанной коронарной артерии, высо-
кая частота многососудистого поражения коронарного 
русла, наличие осложнений ЧКВ, неблагоприятный 
профиль факторов риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний (АГ, гипертриглицеридемия, ожирение). Име-
ются сведения о том, что неблагоприятный прогноз 
ОИМ у пациентов с СД-2 объясняется высокой часто-
той наличия предикторов неблагоприятного исхода, 
среди которых диффузный коронарный атеросклероз, 
гипертензия и дислипидемия [13]. Применение инфу-
зионной инсулинотерапии в остром периоде ИМ поз-
волило улучшить госпитальный прогноз больных СД-
2 благодаря оптимизации контроля гликемии и свя-
занному с этим подавлению процессов ПОЛ, а также 
снижению частоты гипогликемий. Можно предпола-
гать, что благоприятное влияние также имело воздей-
ствие инсулина за счет восстановления энергообеспе-
чения миокарда благодаря реализации противовоспа-
лительного и антиоксидантного механизмов.  
Уровень глюкозы при поступлении выше 
8,9 ммоль/л в настоящем исследовании являлся про-
гностическим фактором неблагоприятного 6-
месячного исхода ОИМ больных без диабета, для 
больных СД-2 прогностическое значение имел уро-
вень выше 14,3 ммоль/л. Это подтверждает суще-
ствующее мнение относительно того, что для больных 
ОИМ, не страдающих диабетом, гипергликемия обла-
дает более выраженным неблагоприятным прогности-
ческим признаком, поскольку сигнализирует о более 
сильном стрессе и высокой тяжести заболевания [6]. 
Описаны такие механизмы повреждающего действия 
стрессовой гипергликемии, как индукция провоспали-
Федотова А.И., Ворожцова И.Н., Максимов И.В. и др. Прогностические факторы неблагоприятного течения ОИМ у пациентов с СД-2… 
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тельных путей и свободнорадикальных процессов [7, 
8, 14]. Мы подтвердили, что все перечисленные фак-
торы вносят вклад в ухудшение прогноза ОИМ: после 
перенесенного инфаркта миокарда у пациентов повы-
шалась активность процессов свободнорадикального 
окисления липидов, воспаления и развивалась ИР, 
маркеры этих процессов являлись предикторами не-
благоприятного течения ОИМ. Ранее выполненные 
исследования показали, что неблагоприятное течение 
ОИМ и отдаленный прогноз ассоциирован с гиперак-
тивацией процессов ПОЛ и воспаления, которые яв-
ляются одним из механизмов повреждающего дей-
ствия гипергликемии [15]. Воспалительная реакция в 
зоне инфаркта может способствовать постинфарктной 
дилатации камер сердца и развитию сердечной недо-
статочности [12, 15]. Гиперактивация ПОЛ с развити-
ем оксидативного стресса играет ключевую роль в 
постреперфузионном повреждении миокарда [16], 
неблагоприятном течении постинфарктного ремоде-
лирования ЛЖ и ХСН. Механизмы неблагоприятного 
действия продуктов ПОЛ включают прямое повре-
ждающее действие на миокард, а также опосредован-
ное активацией провоспалительных механизмов. Уро-
вень СРБ является мощным предиктором смерти при 
ОИМ и независимым предиктором систолической и 
диастолической дисфункции ЛЖ [17]. При анализе 
литературы нам не удалось найти клинических иссле-
дований, оценивающих значение отдельных маркеров 
активности ПОЛ в отношении госпитального и отда-
ленного прогноза ОИМ. В отдельных работах доказа-
но, что концентрация в крови ТБК-АП ассоциирована 
с функциональным классом тяжести ХСН [6].  
Еще одним маркером неблагоприятного исхода 
ОИМ являлось повышение концентрации С-пептида в 
1-е и 7-е сут заболевания. Как известно, уровень С-
пептида считается одним из маркеров ИР, поскольку 
отражает компенсаторное нарастание выработки ин-
сулина вследствие нарушения чувствительности кле-
точных рецепторов к действию инсулина. Инсулино-
резистентность является характерным состоянием для 
больных ОИМ и связана главным образом со стрессо-
вым выбросом катехоламинов [18]. С одной стороны, 
степень ИР зависит от выраженности стресса, т.е. от 
тяжести клинических проявлений ОИМ. С другой 
стороны, ИР ухудшает течение ОИМ, поскольку 
нарушает поступление глюкозы в миокард и снижает 
его энергообеспечение, индуцируя окислительные и 
воспалительные изменения в клетках [19]. Как след-
ствие, происходит усугубление недостаточности ко-
ронарного кровотока и повреждение кардиомиоцитов 
[20]. Исследования показывают, что наличие ИР ассо-
циировано с неблагоприятным течением госпитально-
го и отдаленного периода ОИМ, с высокой частотой 
развития ХСН и коронарных событий [18]. В качестве 
предиктора неблагоприятного прогноза ОИМ показа-
но значение индексов НОМА и QUICKI [15, 18]. 
Выводы 
1. При ОИМ у больных с СД-2 и без диабета раз-
виваются инсулинорезистентность, активация процес-
сов ПОЛ и воспаления, которые персистируют на про-
тяжении 6-месячного периода. Указанные отклонения 
в большей степени выражены у пациентов, перенес-
ших ОИМ на фоне СД-2. 
2. Выполнение интенсивного контроля гликемии 
посредством инфузионной инсулинотерапии в острый 
период ИМ способствует подавлению процессов пе-
рекисного окисления липидов и улучшает госпиталь-
ный исход. 
3. Предикторами неблагоприятного госпитального 
прогноза ОИМ для больных с СД-2 и без диабета слу-
жат уровень глюкозы крови выше 10 ммоль/л при по-
ступлении и повышение уровня С-пептида на 1-е сут; 
предикторами неблагоприятного 6-месячного прогно-
за служат повышение уровня С-пептида на 1-е и 7-
е сут, вч-СРБ – на 1-е сут и диеновых конъюгатов – на  
7-е сут ОИМ.  
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THE EFFECT OF INTENSIVE GLYCEMIC CONTROL ON THE FACTORS DETERMINING 
PREDICTION COMPLICATIONS OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN PATIENTS WITH 
TYPE 2 DIABETES 
Fedotova А.I.1, Vorozhtsova I.N.1, 2, Маksimov I.V.1, 2, Rebrova Т.Yu.2, Аfanasiev S.А.2, Gusakova 
А.М.2, Suslova Т.Ye.2, Маrkov V.А.1, 2 
1
 Siberian State Medical University, Тоmsk, Russian Federation 
2
 Research Institute for Сardiology, Тоmsk, Russian Federation 
ABSTRACT 
Objective. To determine predictors of complications of myocardial infarction (MI) in patients with type 2 
diabetes (2TDM) and it’s value of intensive glycemic control during insulin infusion. 
Methods. The study included 112 patients with MI and 2TDM at first day of hospital admission with 
blood glucose level above 7.8 mmol/l. Prognosis of combined study endpoint included the death and ma-
jor complications of MI for the hospital and long-term (6-month) stages. The statistical analysis was per-
formed (Statistica 6.0 for Windows). The predictive value was assessed with ROC-curves analysis meth-
od. 
Results. Intensive glycemic control with insulin infusion reduced the activity of lipid peroxidation and 
improve prediction of study endpoint. Predictors of adverse hospital prognosis of MI in association with 
type 2 diabetes were hyperglycemia on admission above 10 mmol/l, and increase of C-peptide. The in-
crease of C-peptide in the 1st and 7th day, hs-CRP on day 1, diene conjugates on the 7th day and glucose 
level on admission above 8.9 mmol/l (patients without 2TDM) and 14.3 mmol/l (patients with 2TDM) 
had the 6-month predictive value.  
Conclusion. The strict achievement of the target level of glucose in acute MI improves it’s prognosis at 
the hospital and at a 6-month prospective study. 
KEY WORDS: acute myocardial infarction, diabetes mellitus, intensive glucose control, complications 
prognosis of myocardial infarction. 
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